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SUMMARY
　　　　We　investigated　the　influence　of　exercise－induced　myocardial　ischemia　on　the　anaerobic　threshold
（AT）in　65　patients　with　coronary　heart　disease．　All　patients　underwent　coronary　angiography　and
symptom－limited　maximal　bicycle　ergometer　exercise　testing　with　respiratory　gas　analysis．　AT　could　be
determined　in　50　patients．　There　was　a　significant　positive　correlation　between　the　oxygen　uptake　at　AT
　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　
point（AT－VO2）and　the　highest　oxygen　uptake　during　exercise（peak　VO2）．There　was　a　significant
　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　negative　correlation　between％AT－VO2　and　peak　VO2．　AT　did　not　necessarily　coincide　with　the
appearance　of　ischemic　ST　depression，　and　patients　could　be　divided　into　an　AT－preceding　group（N＝
33）and　an　ischemia－preceding　group（N＝17）．The　ischemia－preceding　group　showed　a　significantly
　　　　　　　　　　　lower　peak　VO2　and　higher　coronary　score　than　the　AT－preceding　group　but　there　was　no　significant
　　　　　　　　　　　　　　　　difference　in　AT－VO2　between　the　groups．　Coronary　score　showed　a　significant　negative　correlation　with
　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　
both　peak　VO2　and　the　oxygen　uptake　at　the　onset　of　ST　depression（STdep．　VO2），but　there　was　no
　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　significant　correlation　between　the　coronary　score　and　AT－VO2．　STdep．　VO2　showed　a　stronger　positive
　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　correlation　with　peak　VO2　than　with　AT－VO2．
　　　　These　results　suggested　that　the　AT　in　patients　with　coronary　heart　disease　was　not　directly
infiuenced　by　exercise－induced　myocardial　ischemia．
INTRODUCTION
　　　　Exercise　capacity　expressed　as　the　maximal　oxygen　uptake　is　the　best　index　of　maximal　aerobic
capacity，　and　it　is　limited　by　the　highest　cardiac　output　which　occurs　during　exercisei）．　ln　patients　with
coronary　heart　disease，　exercise　capacity　is　one　of　the　most　important　parameters　that　can　be　obtained
from　an　exercise　test　because　it　reflects　not　only　the　functional　severity　of　the　disease　but　also　the
prognosis2）．　However，　there　are　many　cases　in　which　an　exercise　test　must　be　stopped　before　reaching
the　true　maximal　oxygen　uptake　due　to　symptoms　or　signs　of　regional　myocardial　ischemia，　such　as
anginal　pain　or　ST　segment　depression．　For　this　reason，　the　highest　oxygen　uptake　achieved　is　not　always
consistent　with　the　true　maxmal　oxygen　uptake　which　indicates　the　limitation　of　the　cardiac　reserve．　ln
contrast，　the　anaerobic　threshold　（AT），　which　is　determined　noninvasively　by　respiratory　gas　analysis3），
is　not　influenced　by　the　symptoms　or　endurance　of　subjects．　lt　shows　both　good　reproducibility　and　good
correlation　with　maximal　oxygen　uptake‘，5）．　Accordingly，　AT　is　regarded　as　an　objective　index　of　the
exercise　capacity　which　can　be　determined　at　submaximal　levels　of　exercise　in　patients　with　heart
disease4，6）．
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　　　　However，　there　have　been　varying　reports　on　the　significance　of　the　cardiac　reserve　as　a　determinant
of　the　AT　in　patients　with　coronary　heart　disease6，7）．
　　　　Moreover，　the　influence　on　the　AT　of　exercise－induced　myocardial　ischemia，　which　is　the　important
factor　limiting　the　cardiac　reserve　in　these　patients，　remains　unclear．
　　　　In　this　study，　we　assessed　the　influence　of　exercise－induced　myocardial　ischemia　on　the　AT　in
patients　with　coronary　heart　disease．　For　this　purpose，　we　examined　the　accordance　of　the　appearance
between　AT　and　ischemic　electrocardiographic　ST　changes　during　exercise　tests　and　the　relationship
between　AT　and　the　severity　of　coronary　artery　lesions．
METHODS
1）　Study　subjects
　　　　Sixty－five　patients　with　coronary　heart　disease　who　fulfilled　the　fbllowing　criteria　entered　this　study．
All　of　them　had　angiographicaUy　signi且cant　organic　coronary　artery　stenosis　of　75％or　more　by　AHA
criteria8）and　showed　reproducible　ischemic　ST　depression　on　exercise　electrocardiograms．
　　　　There　were　60　males　and　5　females　with　a　mean　age　of　59±8years．　Eightcen　patients　had　previous
myocardial　infarction，25　had　post－infarction　angina　and　22　had　eff（）rt　angina　without　a　history　of
myocardial　infarction．　With　regard　to　the　extent　of　coronary　artery　lesions，24　patients　had　single－vesseI
disease，30　had　two－vessel　disease　and　l　l　had　triple－vessel　or　left　main　trunk　disease．
　　　　Patients　with　chronic　pulmonary　disease，　anemia，　or　peripheral　vascular　disease　were　excluded　from
this　study　and　patients　undergoing　exercise　therapy　were　also　excluded．
2）　Exercise　test
　　　　Symptom－limited　multigraded　exercise　testing　was　perfbrmed　using　an　electromagnetically　controlled
bicycle　ergometer（Siements－Elema　380　B）and　respiratory　gas　analysis．　Cardiovascular　drugs　were
stopped　at　least　24　hours　befbre　the　day　of　the　test．　None　of　the　patients　had　taken　digitalis　glycoside
befbre　the　study．離er　5－min　rest，　patients　began　pedalling　at　30　W　with　work　increments　of　20　W　every
3minutes．　Mason－Likar　l　2－lead　electrocardiograms9）were　recorded　every　minute　throughout　exercise
with　a　Marquette　GASE　II　system．　Horizontal　or　downsloping　ST　depression　of　l　mm　or　more　measured
at　a　point　of　o．06　seconds　after　the　J　point　was　considered　to　represent　significant　ST　depression．　The
blood　pressure　at　the　brachial　artery　by　sphygmomanometer　was　also　measured　every　minute．
　　　　Exercise　tests　were　terminated　for　any　of　the　fblowing　reasons＝hmiting　anginal　pain，　dyspnea，　leg
fatigue，　increase　of　the　systolic　blood　pressure　above　250　mmHg　or　of　the　diastolic　pressure　above　140
mmHg，　or　a　continuous　fall　of　the　systolic　blood　pressure　during　exercise．
3）　Expired　gas　analysis
　　　　Expired　gas　analysis　was　performed　throughout　the　exercise　period　using　an　Aerobic　Processor　391
　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　コ　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　コ　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　（Nihon－Denki　San－ei）．Minute　ventilation（VE），　oxygen　uptake（VO2），carbon　dioxide　production（V
GO2），respiratory　rate，　and　respiratory　gas　exchange　ratio　were　measured　every　30　seconds．　The　AT
　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　point　was　determined　visually　as　the　continuous　rise　ofthe　ventilatory　equivalent　for　VO2，　as　in　the　report
　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　of　Caiozzo　et　allo）．　The　VO2　at　the　AT　point（AT－VO2），the　VO2　at　the　appearance　of　significant　ST
　　　　　　　　　　　　　　　　　コ　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　depression（STdep．　VO2）and　the　highest　VO2　achieved　during　exercise（peak　VO2）were　determined
（Fig．1）．
4）　Coronary　angiography
　　　　All　patients　underwent　coronary　angiography　within　a　month　from　the　day　of　the　exercise　test．　For
the　quantitative　assessment　of　the　coronary　lesions，　we　calculated　the　coronary　score（c．s．）11）of　each
patient　from　the　diameters　and　sites　of　the　stenotic　lesions．　A　higher　score　meant　more　severe　stenosis．
（2）
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5）　Statistical　analysis
　　　　All　date　are　expressed　as　the　mean±SD　and　Student’s　non－paired　t－test　was　used　to　compare
differences　of　group　mean　values．　A　p　value〈O．05　was　considered　to　be　statistically　significant．
Regression　lines　were　obtained　by　the　least　squares　method．
RESULTS
　　　　The　AT　could　be　determined　in　500ut　of　65　subjects．　The　fbUowing　results　were　obtained　in　these
50subjects．
　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　コ　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　1）Relationship　of　peak　VO2　and　AT－VO2．
　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　ロ　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　There　was　a　good　correlation　between　the　peak　VO2　and　the　AT－VO2（r＝0．76，　p〈0．Ol）（Fig．2）．
　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　The　relative　value　of　the　AT－VO2　to　the　peak　VO2（％AT－VO2）was　72．9±10％．　There　was　a　negative
　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　correlation　between　the　peak　VO2　and　the％AT－VO2（r＝一〇．42，　p＜0．Ol）（Fig．3）．Thus，　the　lower
　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　コthe　exercise　capacity　was，　the　higher　the％AT－VO2　became．
2）Comparison　of　the　ischemia－preceding　and　AT－preceding　groups
　　　　In　order　to　assess　the　order　of　the　appearance　of　the　AT　and　myocardial　ischemia　during　exercise，
　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　we　studied　the　distribution　of　STdep．　VO2／AT－VO2．　It　ranged　widely　from　74％to　210％（Fig．4）．There
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were　l　7　subjects　in　whom　ST　depression　preceded　the　AT（ischemia　preceding　group）and　33　in　whom
the　AT　preceded　ST　depression（AT－preceding　group）．Fig．5shows　a　comparison　of　the　parameters　of
exercise　capacity　and　the　severity　of　the　coronary　artery　lesions　between　the　2　groups．
　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　コ　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　In　the　AT－preceding　group，　the　mean　values　of　the　peak　VO2，　AT－VO2，　and　C．S．　were　respectively
21．1±4．O　m1／min／kg，14．8±2．9　ml／min／kg，　and　2　L　l±8．3．　In　the　ischemia－preceding　group，　the　mean
values　of　these　parameters　were　l　8．7±3．5　ml／min／kg，14．4±2。3　ml／min／kg，　and　31．9±12．9，　respective一
　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　コly．　The　ischemia－preceding　group　had　a　significantly　lower　peak　VO2（p〈0．05）and　a　significantly
higher　C．S．（p＜0．Ol）in　comparison　to　the　AT－preceding　group．　However，　there　was　no　significant
　　　　　　　　　　　　　　　　　difference　in　AT－VO2　between　the　groups．
　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　コ3）Relationship　of　coronary　score　to　peak　VO2，　STdep．　VO2，　and　AT－VO2
　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　As　shown　in　Fig．6，　there　was　a　significant　negative　correlation　between　the　G．S．　and　peak　VO2
　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　（r＝一〇．41，p〈0．Ol）and　also　between　the　C．S．　and　STdep．　VO2（r＝一〇．44，　p＜0．01）．Thus，　subjects
with　more　severe　coronary　artery　lesions　had　lower　maximal　exercise　capacity　and　showed　ST　depression
at　a　lower　workload　as　would　be　expected．　However，　there　was　no　significant　correlation　between　the　C．
　　　　　　　　　　　S．and　AT－VO2．
　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　コ　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　4）Relationship　of　STdep．　VO2　to　peak　VO2　and　AT－VO2
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Fig．　5　Comparison　of　AT－preceding　group　（A）　and　ischemia－preceding　group　（1）．
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　　　　Although　STdep．　VO2　showed　a　significant　positive　correlation　with　both　peak　VO2　and　AT－VO2，
　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　コ　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　it　showed　a　better　correlation　with　peak　VO2（r＝0．80，　p＜0．Ol）than　with　AT－VO2（Fig．7）．
DISCUSSION
　　　　This　study　showed　that　the　AT　was　a　good　index　of　exercise　capacity　in　patients　with　coronary　heart
disease．　However，　the　AT　and　exercise－induced　ischemic　ST　depression　did　not　necessarily　occur
　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　simultaneously　during　exercise，　and　there　was　no　signi且cant　correlation　between　AT－VO2　and　the
severity　of　coronary　arterial　disease．　These　results　suggested　that　the　AT　was　not　directly　influenced　by
exercise・induced　myocardial　ischemia　in　these　patients．
　　　　The　AT　is　defined　as　the　level　of　oxygen　uptake　above　which　aerobic　energy　production　is
supplemented　by　anaerobic　glycolysis，　leading　to　increased　lactate　production　and　metabolic　acidosis
during　incremental　dynamic　exercise3）．　It　can　be　determined　noninvasively　by　resphatory　gas　analysis
　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　コfrom　the　non－linear　increase　of　VE　and　VCO2　compared　with　VO2　during　an　exercise　test3）．
　　　　In　this　study，　the　AT　was　not　determined　by　measurement　of　blood　Iactate　levels　but　was　determined
　　　　　　　　　コ　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　コ　　　　　　　コto　be　the　VO21evel　at　which　a　continuous　rise　of　VE／VO2　commenced，　as　in　the　report　6f　Caiozzo　et
allo）．　They　reported　a　good　correlation　between　the　AT　derived　from　blood　lactate　levels　and　that
obtained　by　this　method．　They　also　fbund　good　reproducibility　of　AT　values　determined　in　healthy
　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　コ　　　　　　　　　　　　　　　subjects．　Beaver　et　al．　have　reported　that　the　AT　determined　by　the　relationship　of　VO、　to　VCO2　was
more　accurate　in　patients　with　a　low　ventilatory　sensitivity　to　GO2　production12）．　However，　patients　with
chronic　pulmonary　disease　were　excluded　form　our　study．
　　　　Previous　studies　in　patients　with　chronic　heart　failure　have　shown　a　good　correlation　between　AT
　　　　　　　　　　and　peak　VO24・5），　and　our　results　were　consistent　with　these　studies．　Thus，　the　AT　appears　to　be　a　good
index　of　exercise　capacity　in　patients　with　coronary　heart　disease．　However，　our　data　suggested　that　the
　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　limiting　factor　of　the　AT　was　different　from　that　of　peak　VO2　because　of　the　fbllowing　reasons．
　　　　First，　AT　and　ischemic　ST　depression　did　not　necessarily　occur　simultaneously　during　exercise，　and
　　　　　AT－VO2　showed　no　significant　correlation　with　the　coronary　score　in　our　subjects，　The　latter　result　was
　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　in　contrast　to　the　significant　correlation　between　the　coronary　score　and　peak　VO2．　Thus，　peak　VO2　was
limited　by　the　severity　of　the　coronary　arterial　disease，　but　this　was　not　the　case　fbr　the　AT．　Second，　there
　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　was　no　difference　in　AT－VO2　between　the　AT－preceding　group　and　the　ischemia－preceding　group　despite
　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　コthe　signi丘cant　difference　in　coronary　score　and　peak　VO2．　These　findings　indicated　that　peak　VO2　was
influenced　directly　by　the　severity　of　myocardial　ischemia　but　that　AT　was　influenced　by　other　factors
　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　than　ischemia．　Furthermore，　there　was　a　significant　negative　correlation　between　peak　VO2　and％AT－V
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02，This　indicated　that　the　subjects　with　severer　coronary　artery　lesions　reached　their　exercise　endpoints
within　a　shorter　time　beyond　the　AT　limited　by　exercise－induced　myocardial　ischemia　in　comparion　with
other　subjects　with　the　same　AT　leveL　Thus，　this　finding　supports　the　concept　that　the　limiting　factor　of
　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　コAT　di脆rs　from　that　of　peak　VO2　in　patients　with　coronary　heart　disease．
　　　　AT　reHects　the　capacity　of　aerobic　energy　production　in　exercising　muscles　and　is　considered　to　have
aclose　relationship　to　both　the　oxidative　capacity　and　oxygen　uptake　capacity　in　exercising　muscles．　For
example，　it　was　reported　that　subjects　with　a　higher　percentage　of　slow－twitch　muscle　fibers　had　higher
AT　values　among　healthy　males13）。　Another　study　reported　that　subjects　with　higher　citrate　synthase
activities　which　is　one　of　the　oxydative　enzymes　tended　to　have　higher　AT　values　among　female
athletes14）．　Peripheral　muscle　factors　are　also　considered　to　be　important　determinants　of　the　AT　ill
patients　with　coronary　heart　disease，　though　there　is　no　direct　evidence　available．
　　　　From　the　above　results，　the　clinical　significance　of　the　AT　in　patients　with　coronary　heart　discase
is　suggested　to　be　as　fbllows．　Because　the　AT　is　a　good　index　of　aerobic　capacity，　it　should　be　useful　to
apply　it　to　monitoring　exercise　training．　The　AT　shows　an　earlier　improvement　in　comparison　with　peak
VO2　after　the　commencement　of　exercise　training　and　the　percentage　improvement　of　the　AT　is　higher
　　　　　　　　　　　　　　　　　than　that　of　peak　VO2　in　healthy　subjects15）．　A　recent　study　in　patients　with　old　myocardial　infarction
found　significant　improvement　in　AT　values　after　exercise　taining16）．　Also，　the　AT　can　be　used　to
determine　optimal　training　intensity17）．
　　　　H：owever，　it　is　difficult　to　evaluate　the　severity　of　coronary　arterial　disease　using　the　AT，　because　it
is　not　directly　in且uenced　by　regional　myocardial　ischemia。　Also，　it　is　diHicult　to　use　the　AT　as　an　index
of　the　ef且cacy　of　antianginal　treatment．　A　previous　study　has　investigated　the　acute　effects　of　an
antianginal　medication　on　the　AT　in　patients　with　ef壬brt　angina．　It　was　fbund　that　the　AT　did　not　change
　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　despite　an　increase　of　peak　VO2　immediately　after　administration　of　isosorbide　dinitrate18）．
　　　　The　AT　is　known　to　improve　with　an　increase　in　the　level　of　physical　activity19）．　Because　the　control
of　anginal　symptoms　by　treatment　can　increase　the　level　of　da皿y　activity，　the　AT　can　be　expected　to
improve　gradually　after　exercise　and／or　medication　is　commenced．　Accordingly，　it　is　better　to　use　the　AT
as　an　index　of　the　improvement　of　aerobic　capacity　after　a　period　of　time　rather　than　to　use　it　as　an　index
of　the　acute　effects　of　treatment　fbr　myocardial　ischemia．
　　　　From　these　points　of　view，　the　best　clinical　application　of　the　AT　in　patients　with　coronary　heart
disease　would　appear　to　be　as　an　index　to　evaluate　aerobic　capacity　which　includes　peripheral　muscle
factors．　In　patients　with　chronic　heart　failure，　AT　ref【ects　cardiac　pump　reserve　during　exercise4・20）．　So
the　clinical　significance　of　the　AT　in　patients　with　coronary　heart　disease　must　be　recogr直zed　to　be
dif〔brent　from　that　of　the　AT　in　patients　with　chronic　heart　failure．
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冠状動脈疾患の嫌気性代謝閾値に及ぼす
　　　運動負荷誘発心筋虚血の影響
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佐藤　博　竹内　徹　内山隆史
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　冠状動脈疾患患者の運動耐容能を規定する因子として重要な運動負荷誘発心筋虚血が，同疾患の嫌気性代
謝閾値（AT）出現に及ぼす影響について検討した．冠状動脈疾患65症例を対象とし，全例に呼気分析を併用
した自転車エルゴメーターによる症候限界性多段階負荷試験及び冠状動脈造影を行った．冠状動脈病変重症
度は狭窄度，狭窄部位により各症例についてcoronary　scoreを算出して評価した．全65例中，呼気分析の結
果よりATの判定が可能であった50例について以下の結果が得られた．
　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　コ　i）AT出現時の体酸素摂取率（AT－VO、）は，負荷中の最大酸素摂取率（peak　VO、）と有意な正相関を示
し，ATは運動耐容能の良い指標と考えられた．　ii）運動負荷試験中のATと心電図虚血性ST低下の出現
は必ずしも一致しなかった．ATよりも心電図虚血性ST低下が先に出現する心筋虚血先行群（n＝17）は，
ATが先に出現するAT先行群（n＝33）に比して，　peak　VO2は有意に低く，冠状動脈病変重症度を示す
　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　coronary scoreは有意に高値であった．しかし，両群間のAT－VO、には有意差を認めなかった．　iii）coronary
scoreは，心電図虚血性ST低下出現時の体酸素摂取率（ST　dep．　VO2）及びpeak　VO、と有意な負相関を示
したが，AT－VO、との間には有意な相関は存在しなかった．
　以上の結果より，冠状動脈疾患患者のATは運動温容能の良い指標と考えられるが，運動負荷誘発心筋虚
血に直接に影響されるものではなく，AT決定因子としては運動筋の好気的エネルギー産生能力等の末梢性
因子が重要である可能性が示唆された．
（8）
